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Rezumat
Steatoza hepatică (SH) se consideră cea mai frecventă 
manifestare extraintestinală întâlnită la nivelul sistemului 
hepatobiliar în boala inflamatorie a intestinului. Cea mai 
specifică este considerată colangita sclerozantă primară, 
deşi studiile epidemiologice existente nu demonstrează 
rezultate concludente. Există ipoteza ce presupune că SH 
reprezintă rezultatul stării generale a pacientului şi depin-
de de severitatea colitei ulcerative (CU). Managementul 
pacientului cu patologie hepatică în CU presupune atât 
implicarea hepatologilor, cât şi a gastroenterologilor, luând 
în considerare complexitatea patologiei.
Cuvinte-cheie: boală nonalcoolică a ficatului, boală infla-
matorie a intestinului, boala ficatului gras
Summary 
Interrelation between ulcerative colitis and hepatic st-
eatosis 
Hepatic Steatosis (HS) is deemed to be the most common 
hepatobiliary complication in inflammatory bowel diseases, 
whilst primary sclerosing cholangitis is deemed to be the 
most specific one, although most epidemiological studies are 
currently inconclusive. There is a hypothesis that the pres-
ence of HS is likely to be related to the general condition of 
the patient and the severity of Ulcerative Colitis (UC). The 
management of hepatic pathology in UC provides usually 
the involvement of both hepatologists and gastroenterolo-
gists, due to the complexity of this pathology.
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, inflammatory 
bowel disease, fatty liver disease
Резюме
Взаимосвязь неспецифического язвенного колита и 
стеатоза печени 
Стеатоз печени (СП) считается наиболее часто встре-
чающимся осложнением со стороны гепатобилиарной 
системы при воспалительных заболеваниях кишечника, 
в то время как наиболее специфическим является пер-
вичный склерозирующий холангит; однако проведенные 
эпидемиологические исследования демонстрируют 
неоднозначные результаты. Существует гипотеза, 
которая предполагает, что СП является следствием 
общего состояния пациента и зависит от тяжести 
язвенного колита (ЯК). Ведение пациента с печеноч-
ной патологией при ЯК предполагает вовлечение как 
гепатологов, так и гастроэнтерологов, вследствие 
комплексной природы данной патологии.
Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, вос-
палительное заболевание кишечника, стеатоз печени
Introducere
Boala ficatului gras nonalcoolic (BFgnA), mala-
die de natură complexă, include un şir de afecţiuni 
ce au diferite etiologie, evoluţie şi prognostic, având 
totodată în comun prezenţa steatozei hepatice (sh) 
preponderent macroveziculare, precum şi absenţa 
consumului excesiv de alcool, care e considerat a 
avea acţiune distrugătoare asupra ficatului. BFgnA 
este un sindrom clinico-patologic cu un spectru 
histologic larg – de la steatoza benignă până la 
steatohepatita nonalcoolică; este principala cauză 
a nivelului crescut de enzime hepatice la adulţi şi 
rămâne de obicei asimptomatică până în stadiul final 
al maladiei, când apar complicaţii. 
în ultimul timp, coexistenţa BFgnA şi a bolii 
inflamatorii intestinale (Bii) demonstrează o preva-
lenţă tot mai mare, ce variază în limitele 6,2–40% 
[1] (tabelul 1). Valorile înalte ale enzimelor hepatice 
sunt utilizate deseori pentru a depista BFgnA în caz 
de Bii, cu o semnificaţie predictivă negativă slabă. 
ultrasonografia folosită pentru estimarea BFgnA 
are o sensibilitate de 85% (ci 95%: 79,5-88,9%) şi o 
specificitate de 94% (95% ci: 87,2-97%) [2]. Există 
puţine date cu privire la fibroza hepatică, raportată 
la doar 6,4-10% din pacienţii cu Bii.
Tabelul 1
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Notă. US – ultrasonografie abdominală; TC – tomografie 
computerizată; RMN – rezonanţă magnetică nucleară; 
BC – boala crohn; CU – colită ulcerativă.
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Aşadar, scopul acestui studiu a fost de a de-
termina interrelaţia colitei ulceroase nespecifice cu 
boala ficatului gras nonalcoolic.
obiectivele lucrării: 
1. determinarea frecvenţei steatozei hepatice
în cu.
2. Evaluarea influenţei steatozei hepatice asu-
pra particularităţilor cu.
Material şi metode de cercetare
Am realizat un studiu prospectiv, ce a inclus 
230 de pacienţi care sufereau de cu (52,2% bărbaţi 
şi 47,8% femei), cu vârste cuprinse între 18 şi 81 de 
ani (vârsta medie = 43,6±0,946 ani). subiecţii au fost 
recrutaţi consecutiv în spitalul clinic Republican, în 
perioada 2014-2016. Pentru fiecare pacient inclus în 
studiu a fost completat un formular tipizat (standar-
dizat) de înregistrare a datelor.
A fost evaluată prevalenţa bolilor hepatice de 
diversă etiologie, astfel, la 230 de pacienţi cu dia-
gnosticul de colită ulcerativă confirmat au fost exa-
minate probele hepatice de rutină. diagnosticul de 
cu a fost confirmat conform criteriilor recomandate 
de Ecco [3] prin complexul datelor din anamneză, 
clinice şi paraclinice, prin evaluarea obligatorie a 
tabloului endoscopic şi celui histologic (colonosco-
pia cu analiza histologică a bioptatelor mucoasei 
intestinale, pentru a stabili diagnosticul de cu şi a 
efectua diagnosticul diferenţial cu alte Bii). Pacienţii 
au fost divizaţi în două loturi: 1 – de cercetare, care 
a cuprins 18 persoane de cu şi steatoză hepatică; 2 
– de control, ce a inclus 65 de pacienţi diagnosticaţi
de cu fără vreo patologie hepatică. 
severitatea bolii am apreciat-o prin indicele de 
severitate modificat, ce include mai multe criterii 
care, fiind analizate, obţinem un scor final.
Am evaluat extinderea procesului patologic 
în conformitate cu clasificarea montreal, 2005 [4], 
care include următoarele: proctita – E1 (extinderea 
inflamaţiei conform tabloului macroscopic, limitată 
la rect), colita pe stânga – E2 (extinderea inflamaţiei 
distal de flexura lienală), colita extensivă – E3 (răs-
pândirea inflamaţiei proximal de flexura lienală). 
Rezultatele analizei endoscopice au fost evaluate 
conform scorului mayo endoscopic. Pentru a eva-
lua sindromul imunoinflamator, au fost analizate: 
Vsh, numărul de leucocite, trombocite, neutrofile 
(nesegmentate şi segmentate), proteina c reactivă. 
sindromul hepatopriv a fost evaluat prin examinarea: 
proteinei totale, protrombinei, albuminelor serice.
materialul acumulat a fost analizat statistic prin 
următoarele metode: media variabilei statistice, in-
tervalul de încredere, eroarea-standard, nivelurile de 
semnificaţie, gradele de libertate, frecvenţa absolută, 
frecvenţa relativă, testul χ2, analiza dispersională.
Rezultate obţinute
steatoza hepatică a fost diagnosticată la 18 
(7,8%) subiecţi bolnavi de colită ulcerativă. 
în lotul cu steatoză hepatică sunt mai multe 
femei (11 din 18 pacienţi), iar în lotul de control – mai 
mulţi bărbaţi (36 din 65), totuşi nu se atestă o dife-
renţă statistic semnificativă între loturile comparate 
(χ2=1,536, gl=1, p>0,05). Vârsta medie a bolnavilor 
din lotul de cercetare a constituit 50,6±2,85 ani, iar 
a celor din lotul de control – 39,3±1,78 ani, cu o di-
ferenţă statistic semnificativă (p>0,01).
Analiza datelor clinice a permis evaluarea simp-
tomelor şi sindroamelor întâlnite mai frecvent. Toţi 
pacienţii cu steatoză hepatică au prezent sindromul 
astenic, pe când în lotul de control numai jumăta-
te dintre pacienţi (56,9%), aceste date generând 
o diferenţă statistic semnificativă (χ2=11,7, gl=1,
p<0,001). 
Figura 1. Repartizarea pacienţilor în funcţie de prezen-
ţa sindromului astenic şi lotul analizat (%)
de asemenea, foarte frecvent este sindromul 
algic – 15 (83,3%) persoane din 18 în lotul cu steatoză 
şi 49 (75,4%) din 65 în cel de control, fără diferenţă 
statistic semnificativă. mult mai frecvent, în lotul cu 
steatoză se întâlneşte sindromul dispeptic – 6 (33,3%) 
din 18 bolnavi, versus 5 (7,7%) din 65 în lotul de 
control (χ2=8,06, gl=1, p<0,01). 
Figura 2. Repartizarea pacienţilor după prezenţa sin-
dromului dispeptic şi lotul analizat (%)
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localizarea porţiunii intestinale afectate de 
boală este relativ uniformă în loturile de studiu. 
Porţiunea cea mai afectată este localizarea E2 – 12 
cazuri (66,7%; îi 95% [44,9-88,4]) în lotul de cercetare 
şi 47 (72,3%; îi 95% [61,4-83,2]) în cel de control. ur-
mătoarea poziţie după frecvenţa afectării este E3 – 5 
cazuri (27,8%; îi 95% [7,1-48,5]) în lotul de cercetare 
şi 16 (24,6%; îi 95% [14,1-35,1]) în lotul de control. 
între loturi nu este atestată o diferenţă statistic sem-
nificativă (χ2=0,925, gl=2, p>0,05).
 
Figura 3. Repartizarea pacienţilor în funcţie de locali-
zarea CU şi lotul analizat (%)
Este important de menţionat că la pacienţii fără 
steatoză hepatică, forma severă se întâlneşte mult 
mai frecvent, comparativ cu bolnavii cu steatoză 
hepatică, ceea ce presupune că pentru asocierea 
colitei ulceroase nespecifice cu steatoza hepatică 
este caracteristică activitatea uşoară, cu implicarea 
preponderentă a afectării distale.
Pentru a aprecia indicele de severitate modi-
ficat după Truelove şi Witts, am analizat mai întâi 
numărul de defecaţii pe zi, care nu diferă statistic 
semnificativ între loturi. Până la 4 defecaţii pe zi au 
avut 14 bolnavi din lotul cu steatoza şi 41 (din 65) 
din lotul de control.
diaree nocturnă au avut 8 pacienţi cu steatoză şi 
25 persoane din lotul de control, neexistând o diferen-
ţă statistic semnificativă (χ2=0,211, gl=1, p>0,05).
o doime din pacienţii din lotul cu sh neagă pre-
zenţa sângelui în scaun, iar în lotul de control acest 
simptom lipseşte la o treime, dar fără o diferenţă 
statistic semnificativă între loturi.
incontinenţă fecală au avut 4 bolnavi din lotul de 
cercetare şi 22 persoane din cel de control, fără diferen-
ţă statistic semnificativă (χ2=0,292, gl=1, p>0,05).
intensitatea generală a durerii pare a fi mai mare 
în lotul cu steatoză hepatică, unde 50% (9 din 18) 
pacienţi raportează o durere moderată, pe când în 
lotul de control numai 1/3 (23 din 65) bolnavi acuză 
durere abdominală moderată sau severă, însă această 
diferenţă nu a fost confirmată statistic. stare generală 
„excelentă” este remarcată doar de un singur pacient 
din lotul de control. majoritatea bolnavilor din ambele 
loturi apreciază starea lor de sănătate ca „satisfăcătoa-
re” – 11 din lotul cu steatoză şi 45 din lotul de control, 
fără o diferenţă statistic semnificativă.
în ambele loturi, niciun pacient nu a necesitat 
administrarea preparatelor antidiareice sau anal-
gezice opioide. Totodată, toţi pacienţii din ambele 
loturi au prezentat defans muscular uşor-moderat, 
localizat sau difuz. 
la evaluarea parametrilor pentru aprecierea 
indexului de severitate modificat Truelove & Witts am 
determinat că 7 bolnavi din lotul cu steatoză şi 17 din 
lotul de control au remisiune a cu; 1 persoană cu ste-
atoză hepatică şi 10 persoane din lotul de control au 
forma severă; ceilalţi pacienţi, în proporţii egale pentru 
cele două loturi, au un grad de severitate moderat al 
cu (figura 2). Este important de menţionat că pacienţii 
fără steatoză hepatică au forma severă mult mai frec-
vent, comparativ cu bolnavii cu steatoză hepatică. 
 
Figura 4. Repartizarea pacienţilor în funcţie de lot şi 
de gradul de severitate a maladiei conform indicelui 
modificat Truelove & Witts (%)
indicele mayo cuprinde: numărul de defecaţii în 
zi, prezenţa sângelui în scaun, starea generală a pa-
cientului (analizată prin indicele modificat Truelove 
& Witts), datele endoscopice (ce asigură o evaluare 
obiectivă a manifestărilor colitei ulcerative). Tabloul 
endoscopic este proporţional între loturile incluse 
în studiu, repartizându-se relativ uniform între: 
eritem+edem şi friabilitate+eroziuni (tabelul 2).
Tabelul 2
Repartizarea pacienţilor conform tabloului endoscopic pen-








abs. % abs. %




Eritem, edem 8 44,4 24 36,9
Friabilitate, eroziuni 8 44,4 30 46,2
ulceraţii, hemoragii 1 5,6 7 10,8
la evaluarea sindromului imunoinflamator, 
am constatat că valorile medii ale parametrilor săi 
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constitutivi nu depăşesc valorile de referinţă nici în 
lotul cu steatoză, nici în cel de control. Am atestat 
o diferenţă statistic semnificativă doar în privinţa 
cantităţii generale de leucocite (tabelul 3).
Tabelul 3
Valorile medii ale parametrilor sindromului imunoinflamator 







Vsh, mm/oră 14,9±2,80 11,5±1,26 1,107 p>0,05
leucocite, 
x 109/l 8,2±0,53 4,8±0,47 4,800 p<0,05
nesegmentate, 
% 10,0±0,98 9,9±1,91 0,053 p>0,05
segmentate, % 55,7±2,16 58,6±1,44 1,117 p>0,05
Trombocite, ‰ 251,1±15,98 286,1±11,86 0,102 p>0,05
Proteina c 
reactivă, mg/l 11,3±4,23 18,9±5,37 1,112 p>0,05
Parametrii sindromului hepatopriv – proteina 
totală, ureea şi protrombina – nu diferă în cele două 
loturi de studiu (tabelul 4).
Tabelul 4
Valorile medii ale parametrilor sindromului hepatopriv în 







Proteină totală, g/l 70,0±0,89 69,5±1,62 0,645 p>0,05
Protrombina, % 90,0±1,71 89,3±1,74 0,141 p>0,05
ureea, % mmol/l 4,7±1,03 6,1±1,12 1,714 p>0,05
un alt parametru al sindromului hepatopriv, şi 
anume albuminele serice, demonstrează o diferenţă 
statistic semnificativă între lotul cu steatoză şi lotul 
de control.
când am cercetat corelaţia dintre exprimarea 
sindromului hepatopriv în funcţie de activitatea cu 
(indicele mayo) şi lotul analizat, am observat urmă-
toarele: o corelaţie indirectă medie între valorile pro-
teinei totale şi indicele de severitate mayo în lotul cu 
steatoză (rxy=-0,426); o corelaţie directă puternică între 
conţinutul de albumine serice şi indicele mayo în lotul 
cu steatoză (rxy=0,890). Pe când în lotul de control am 
depistat o corelaţie directă medie a valorilor de pro-
trombină cu activitatea cu, demonstrată prin indicele 
de severitate mayo (rxy=0,360), (tabelul 5).
Tabelul 5
Corelaţia dintre exprimarea sindromului hepatopriv în func-
ţie de activitatea CU şi lotul analizat
Parametru Lotul cu steatoză, rxy
Lotul de control, 
rxy
Proteina totală, g/l -0,426 -0,115
Albuminele serice, g/l 0,890 -0,042
Protrombina, % 0,031 0,360
ureea, % mmol/l -0,151 -0,210
Discuţii
Asocierea dintre cu şi BFgnA este mai puţin 
cercetată. studiile privind prevalenţa steatozei he-
patice la pacienţii care suferă de cu sunt unice şi 
informaţia deocamdată este insuficientă.
Actualmente este dificil de apreciat frecvenţa 
steatozei hepatice la pacienţii cu colită ulcerativă în 
Republica moldova – o regiune cu situaţia epidemio-
logică nefavorabilă în bolile hepatice, deoarece nu au 
fost efectuate cercetări referitor la această problemă. 
se presupune că steatoza hepatică se întâlneşte 
mai frecvent la pacienţii cu colită ulcerativă, compa-
rativ cu populaţia generală, însă la moment nu există 
informaţii concludente despre impactul steatozei 
hepatice asupra evoluţiei clinico-paraclinice a colitei 
ulcerative.
un studiu recent a raportat o rată de incidenţă 
şi mai mare a BFgnA la pacienţii cu Bii fără patolo-
gie hepatică, utilizând indexul de steatoză hepatică 
validat [5]. BFgnA a fost raportată la o treime din 
pacienţi, reprezentând o rată de incidenţă de 9,1/100 
pacient-ani (95% ci, 7,4-10,9), care este mai mare de-
cât în populaţia generală. Printre bolnavii cu BFgnA, 
7,4% au dezvoltat fibroză hepatică avansată. Elasto-
grafia tranzitorie (ET) reprezintă o metodă imagistică 
de alternativă pentru detectarea fibrozei hepatice şi 
a fost validată la pacienţii cu hepatită cronică. câte-
va studii au explorat randamentul de diagnostic al 
ET la populaţia cu Bii. studiile disponibile au vizat 
pacienţii cu Bc trataţi cu metotrexat şi au arătat că 
prevalenţa fibrozei hepatice asociate metotrexatului 
este scăzută, iar ET a determinat modificări fibrotice 
mai degrabă din cauza consumului de alcool sau a 
sh [6].
Patogeneza care influenţează coexistenţa 
BFgnA legată de Bii este puţin înţeleasă, dar include 
factori precum sindromul metabolic (sm), disbio-
za microbiană, activarea imună, medicamentele, 
activitatea şi durata bolii, intervenţia chirurgicală 
anterioară legată de Bii şi alimentarea parenterală. 
Prezenţa BFgnA pare a fi corelată cu starea generală 
a pacientului şi severitatea Bii [7]. impactul sm la pa-
cienţii cu Bii este pus în dezbatere, deoarece această 
populaţie poate dezvolta BEgnA, chiar şi fără factorii 
clasici de risc metabolic. Prevalenţa sm la Bii pare a 
fi comparabilă cu populaţia generală (18,6%), cu un 
dezechilibru în favoarea Bc (7,1%) comparativ cu cu 
(23%) [8]. Prevalenţa generală a sm a fost chiar mai 
scăzută la pacienţii cu Bii comparativ cu o populaţie 
generală din suA, subliniind o patogeneză potenţial 
mai complexă, care explică relaţia dintre cele două 
patologii [9]. o ipoteză este că steatoza se poate 
dezvolta datorită rezistenţei la insulină şi tulburărilor 
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microbiota intestinală a apărut ca un actor-
cheie în patogeneza atât a BFgnA, cât şi a Bii, în care 
modificarea microbiotei intestinale a fost asociată cu 
activitatea bolii [10]. modificarea microbiotei intesti-
nale poate acţiona ca o legătură patogenă între Bii şi 
BFgnA, iar un proces inflamator activ ar putea duce 
la infiltrarea grasă a ficatului. 
durata Bii este probabil un alt predictor inde-
pendent al dezvoltării BFgnA, boala expune pacien-
ţii la factori de risc multipli pentru BFgnA, incluzând 
inflamaţia cronică recidivantă, alterarea microbiotei 
intestinale şi medicamentele hepatotoxice. în spe-
cial, stresul oxidativ din speciile de oxigen reactiv 
poate fi de asemenea un factor patogen comun ce 
contribuie la coexistenţa BFgnA şi Bii. de asemenea, 
o intervenţie chirurgicală anterioară este estimată
ca un predictor independent al BFgnA, dar acesta 
este cel mai probabil un marker-surogat al bolii, cu 
o afecţiune inflamatorie mai activă şi o expunere
repetată la medicamentele hepatotoxice [3].
Pentru prima dată în Republica moldova a fost 
evaluată prevalenţa steatozei hepatice la bolnavii de 
cu constituind ≈8 %, datele noastre fiind similare cu 
datele din literatura de specialitate. studiul efectuat a 
adus un aport semnificativ prin depistarea frecvenţei 
bolilor hepatice nevirale la pacienţii suferinzi de cu 
din Republica moldova. o valoare majoră ştiinţifică 
şi practică semnificativă a constituit evaluarea influ-
enţei steatozei hepatice la particularităţile cu, rezul-
tatele obţinute au determinat că asocierea steatozei 
hepatice la bolnavii de cu are o influenţă protectoare 
asupra caracteristicilor şi evoluţiei cu. un moment 
important a fost faptul că, în baza studiului respectiv, 
s-a determinat că există o relaţie între particularităţile 
colitei ulcerative şi steatoza hepatică.
Concluzii
1. steatoza hepatică se depistează la un număr
mare de pacienţi diagnosticaţi cu colită ulcerativă 
(≈8 %).
2. steatoza hepatică are, probabil, o influenţă
protectoare asupra caracteristicilor şi evoluţiei cu, 
fapt ce se manifestă printr-un număr mai mic de 
pacienţi cu afectare totală şi activitate severă a cu.
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